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INTRODUCCION

La ictericia es la pigmentacién amarillenta de la piel y mu-
cosas acompahadas de cambio de color en la orima y heces
fecales v es la fraduccidén clinica de la acumulacién de la bi-
firrubina en el organismo,

Fara la mayoria de la gente es sindénimo de enfermedad he-
patica y no siempre es asi ya que existe un grapo de pade-
cimientos extrahepéticos gue cursan con ictericia.

En log adultos, se producen alrededor de 250 a 350 mgs. de
bilirrubina diariamente, de éstos el 80% proviene del catabo-
lismo de la hemoglobina v el 20% restante, de hemes no he-
moglohinicos (citocromos, catalasas y sistema de citocromo P-
450) (13).

El anillo de la protoporfirina se rompe en el puente alfa me-
teno por accién de la heme oxigenasa dando lugar a cantida-
des equimolares de biliverdina, hierro y mon6zimo de carho-
no. Posteriormente por acecién de la biliverdina reductasa,
enzima dependiente de la NADPH que hidrogena a la bili-
verdina, transformando el segundo puenie metino en meteno,
se forma la bilirrubing indirecta.

Lg bilirrubing indirecta pasa a la circulacion en donde es
captada por la albdmina, es {fransportada hacia el higado,
donde en el polo sinusoidal se hace una capfaciéon que de-
pende de energia y esti influenciade en el suero por la
unién de la bilirrubina a la alblimina y en el interior del
hepatocito por la unién de la bilirrubing a la ligandina, a
la cual se une enforma no covalente. La ligandina en esta
forma regula el {ransporie neto de hilirrubinas del plasms
al higado, limitando al mismo tiempe su regreso hacia el

plasma.



Una vez dentro del hepatocito, la bilirrubing es tramsportada
pbr mecanismos ain no determinados hacia el reticuioendo-
plasmico, que contiene la UDP-glucuroniltransferasa, que ca-
taliza la formacién de monoglucorénide de bilirrubina (MGB);
posteriormente una segunda enzima la MGB Transesterasa,
que se concenira en fracciones de la membrana, convierte
a dos molécula de MGB en una molécula de diglucurénido
de bilirrubina (DGB) y en una de bilirrubina libre (13,53).
Estos compuestos son hidrosolubles. La actividad de la UDP-
glucuroniliransferasa aumenta después de la administracién de
varios farmacos, como el fenobarbifal, mientras que la MGB
Transesterasa no se afecta.

La bilirrubina ya conjugada pasa al polo biliar de 1a célula
hepéatica para ser excretada con gasto de energia a los ca-
pilares biliares, alcanzando la Iuz intestinal a través del &r-
bol biliar.

En la luz intestinal, la bilirrubina conjugada, por accién de
las bacterias es reducida, conviriiéndose en uribilinégeno fecal
gue al oxidarse da lugar al color parde de las heces; una
fraccién del urobilinégeno fecal se reabsorbe por el sistema
porta, regresa al higado y éste lo vuelve g excretar por la
bilis, una paguefia parte escapa a la circulacion general y es
eliminada por la orina,
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CLASIFICACION FISIOPATOLOGICA DE LA ICTERICIA

1. Hiperbilirrubinemia predominantemente no conjugada.
A~-Sobreproduccién.

1. Hemdlisis (intra y extravascular).

2, Eritropovesis ineficiente (hemélisis intramedular).
B.-Jleficlencias de captacién por el higade.

1. Bindrome de Gilbert.
2. Farmacos, &cido flavaspidico, agentes colecistogra-

ficos.

C.~Defectos de conjugacidén de la bilirrubina (disminu-

cién de la actividad de la glucuronilfransferasa).

1. Sindrome de Gilbert,

2. Ausencia o deficiencia hereditaria de UDP-glucu-
roniltransferasa: sindrome de Crigler Najjar tipos
IylIL

3. “Falta de madurez” de UDP-glucuroniltransferasa
(ictericia “fisiolégica”) del recién nacido y de pre-
maturos.

4, Ictericia del recién nacido con inhibicién de UDP-
glucuroniltransferasa,

a) Hiperbilirrubina transitoria del recién nacido,
de tipo familiar.

b) Ictericia por leche materna,



II. Hiperbilirrubinemia predominantemente conjugada.

A~—Deficiencia en la excrecién hephtica (defectos intra-
hepéticos).
1. Trastornos hereditarios o familiares.

a) Sindrome de Dubin-Johnson y de Rotor.

b} Colestasis intrahepética recurrente benigna.

¢) Ietericia recurrenie del embarazo.

d) Sindromes colestiticos neonatal, de tipo fami-
liar, de etiologia viral, por farmacos, por agen-
tes quimicos o por alteraciones inmunoldgicas.

2. Trastornos adquiridos.
a) Necrésis hepatocelular,
b) Colestasis intrahepética.
B.—Qbstruccién bhiliar extrahepética,
a} Céaleulos.
b) Carcinomas.
¢) Tumores benignos.



METODOS DIAGNOSTICOS

Anamnesig —
Es de etraordinario valer realizar un inierrogatorio cuidado-
s0, para orientar la etiologia del sindrome ictérico.

Son de importancia los antecedenfes heredofamiliares (icteri-
cia hemolitica) para el estudio del paciente ictérico. De los
anfecedentes personales es importante conocer el inicio v la
evolucién del padecimiento, edad, habitos, ocupacién y pade-
cimientos previos, como las intervenciones quirdrgicas de vias
biliares. Deberi recabarse informacién sobre ingesta de me-
dicamentos hepatotdxicos (6,29,50,566,60,87) como los fenotia-
cinicos, tuberculostiticos, derivados de difenithidantoina, me-
tildopa y anticonceptives orales (43).

No debe olvidarse investigar sobre contacto con persénas ic-
téricas que presentan antecedentes de cirugia dental, trans-
fusién sanguinea (28) en los Ultimos 5 afios, drogadiceitn,
costumbres sexuales (homosexuales, prostitutas).

Cuando se manifiesta ictericia desputés de una eirugia del ar-
hol hiliar (36) se deberd pensar en la posibilidad de caleulo
residual, iatrogenia, fibrosis de Oddi o en hepatitis; en esta
tilfima se ha estudiado ampliamente la foxicidad de algunos
anestésicos sobre la glindula hepética, principalmente el ha-
lotane (76). Las nfuseas y los vomitos son signos de disfun-
cién de las vias biliares, aunque también pueden presentarse
en las lesiones parenquimatosas hepéticas,

El dolor abdominal en hipocondrio derecho, habitualmente de
tipo célico y con irradiacién a la escipula del mismo lado,
orientard a obstruceién biliar exirahepética; cuando se loca-
liza a epigastrio con irradiacion al dorso podria orientar g
carcinoma pancreitico. El dolor en CSD moderado, continuo,
con exacerbaciones a los cambios de posicién ¥y movimientos
respiratorios, se observa ocn frecuenciz en el absceso hepi-
tico amibiano.



La astenia, adinamia, anorexia y postracidn orientan hacia la
gravedad de una cirrosis o de una hepatitis aguda o crénica
v cuando ademss se presenfa pérdida de peso, es compati-
ble con patelogia neoplisica,

Las formas de ictericia que cursan con colestasis intra o ex-
trahepatica presentan prurito cutineo. La fiebre se presenta
habitualmente en la hepatifis, cirrosis o higado metastssico,
mientras que los calosfrios evidenciaran cuadros de colangitis
© ahscesos hepiticos.

Los sintomas de insuficiencig cardiaca, indican que la icteri-
cia podria ser debida a hepatomegalia congestiva. Cuando
se ohserva ictericia en el curso de una infeccidn severa, se
documentari una hepatitis reactiva (32,39).

EXPLORACION FISICA
Inspeccion general—

Se debe considerar el sexo del paciente, por el predominio
de alguno en ciertos padecimientos comeo la litiasis y el Ca
de vesicula que afectan mujeres y el Ca de cabeza de pan-
creas a hombres.

Los-estigmas de insuficiencia hepética crénica comprenden hi-
pertrofia parotidea, ginecomastia, contractura de Dupuytren,
hipotrofia testicular, hipotrofia de misculos maseteros e hi-
potrofia de eminencia tenar o hipotenar.

Estado mental.—

La presencia de alteraciones minimas de la personalidad con
discreto deterioro intelectusl, es importante, en cuanto apo-
va la existencia de una ictericia hepatocelular. La depresién
del estado de alerta y la asterixis son indicatives de encefa-
lopatia hepatica.



Alteraciones cutineas.—

Se observan en los pacientes cirréticos arafas vasculares, eri-
tems palmar, pérdida del vello axilar y pubiano y pérdida
de la Minula en las ufias. En la cirrosis biliar primaria con
eolestasis marcada y prolongada se presentan huelias de ras-
cado, dedos en palillos de tambor y xantomas en los pirpa-
dos.

Abdomen -

Proporciona, hallazgos importantes: la presencia de red ve-
nosa colateral revela hipertensién portal. La presencia de as-
citis y edema de miembros inferiores puede ser secundaria
a una hepatopatia del tipo cirrosis o a una carcinomatosis
peritoneal.

Se encuentra hepatomegalia y esplenomegalia en las hepati-
tis aguda y erdnica, higado congestivo, ictericia hemolitica y
cirrosis, siendo de consistencia blanda en la primera y dura
en la hepatitis crénica y en la cirrosis, Cuando existe una
gran hepatomegalia, dura, deberi descartarse neoplasia he-
patica.

El higado es doloroso en e! absceso hepético, la hepatitis v
excepcionalmente en las enfermedades malignas vy cirrosis.
El higado pequefio puede deberse a una cirrosis o a una
hepatitis grave y su presencia puede excluir una colestasis
intrahepéitica, donde la glindula hepitica habitualmente estd
crecida y es de superficie lisa.

En la colecistitis ¥ coledocolitiasis la vesicula puede ser do-
lorosa y ser positivo el signo de Murphy. Vesicula palpable
v no dolorosa, apoya laz posibilidad de un carcinoma de ca-
beza de pénereas.



Es de imporiancia fundamental practicar examen rectal y en
ocasiones se deberd efectuar una rectosigmoidoscopia. Tam-
bién deberad efectuarse un tacto vaginal,

Oring y heces,—

La hilirrubinuria es un signo precoz de hepatitis viral v co-
lestasis por drogas. La persistencia de heces hipocélicas su-
giere obstruccién biliar, sin embargo se puede presentar en
algunos casos de hepatitis viral, El hallazgo de sangre ocul-
ta en heces favorece el diagnéstico de carcinoma ampular,
hipertensién portal ¢ sangrado de fubo digestivo ocasionado
por esofagitis, gastritis, duodenitis, patologia anorectal como
hemorroides, fisuras, proctitis y tumores.



EXAMENES DE LABORATORIO

Citologia hematica.—

Es frecuente encontrar cifras disminuidas de hemoglobina en
los pacientes que cursan con hemolisis, neoplasias y cirrosis
' {75). La leucocitosis es habitual en la ictericia obstructiva
por litiasis y se hallan valores muy pronunciados en los pro-
cesos supurados y abscedados, donde se observa ademés des-
plazamiento de la férmula blanca hacia la izquierda. La leuw-
copenia es expresiéon de un hiperesplenismo en la cirrosis he-
patica avanzada, precedida generalmente por una tromboci-
topenia (94). En la hepatitis viral la hemoglobina puede es-
tar en cifras normales v el recuento leucocitario es variable,
aungue existe tendencia a la neutropenia y linfocitesis re-
lativa.

Lxamen General de Orina.-—

Se considera que carece de importancia para el diagndstico
diferencial, excepte cuando el higado es asiento de procesos
sépticos, donde podriz existir una infeccion de vias urinarias.
Por otro lado s6lo podrd mostrar bilirrubinuria.
Bilirrubinag.—

El nivel de la bilirrubina sérica es muy variable en cada una
de las formas de ictericia, pero puede deducirse la causa con
¢ierta probabilidad dependiendo de su intensidad. Las icteri-
cias hemoliticas muestran habitualmente bilirrubina indirecta
gque oscila enfre 2 y 10 mgs., solamente en las ictericias he-
moliticas graves exceden esta cifra.

En la ictericia hepatocelular, la hiperbilirrubing es mixta,
teniendo g la hepatitis como ejemplo, con valores entre 10
vy 15 mgs,; las hepatopatias como la cirrosis y hepatitis cré-
nicas cursan con aumentos importantes de bilirrubina duran-
te los brotes necrdticos agudos, HMegando hasta los 10 mgs.
La ictericia més constante y permanente la encontramos en
la, cirrosis biliar primaria (77,88), en la litiasis con obstruc
cidn de las vias biliares exirahepéticas, la bilirrubina sérica
frecuentemente rebasa los 10 mgs., siendo de 3 a 5 mgs. en
Ia colecistitis. En los problemas obsfructivos por neoplasias,
1a bilirrubina a menuda asciende a los 30 mgs., valor que
fluetfia muy discretamente a menos que se recurra a2 la ci-
rugia derivativa,
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Colesterol.—

La sintesis, la regulacion de su concentracién sérica y su me-
talolisino se efectia en el higado, posteriormente eg elimi-
nado por la bilis, razén por Ia que se eleva en todas las
formas de obsticulo al flujo biliar. Su valor maximo se en-
cuentra en la cirrosis biliar primaria.

Cuantificacién de proteings.—

La determinacién de albiiminas sérica brinda informacién res-
pecto a la presencia de enfermedad hepdtica aguda o crénica,
aungue puede ser normal en una cirrosis “bien compensada”.
Fn la cirrosis, neoplasias y las hepatitis aguds y cronica, se
muesiran segin su estadic incremento en las globulinas,
Fosfatasa alcalina, (17,42,82).~—

Es ung fosfomonoesterasa, tiende a ascender durante las obs
trucciones al flujo biliar y en menor grado, cuando existe
dafio celular hepstico. Bl aumente en la fosfatasa glealina
no s proporcional a la bilirrubinemis, como ge observa en
el carcinoma Melasfisico y primario de higade.
Transaminasas. (22).—

Las aminotransferasas constifuyen una ayuda diagnégstica en
el sindrome ictérico, 2 de estas enzimas han sido estydiadas
ampliamente: Transaminasa glutdmico oxalacética (TGQO) v
transaminasa glutimico pirdvica (TGP).

Lz TGO se encuentra (en grandes cantidades) en varios 6r-
ganos como higado, corazém, pulmén, misculo esquelético v
rifion, elevindose cuando hay destruccién de cualquiera de
estos tejidos. .

La TGP por exitir en bajas concentraciones en otros drganos,
su elevacién es relativamente mis especifica de lesién. de la
glandula hepética. En las hepatitis agudas hay un gran aun-
mento de dichas enzimas.

La disminucién de la relacién TGO/TGP (23) es de impor-
tancia en el diagndstico de hepatitis viral, mientras que Ia
elevacion de esta relacién, cuando es mayor de 2, es orien-
tadora de enfermedad hepética aleoh6lica (21).
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Deshidrogenasa lictica—

El valor de esta enzima, es un parametro relativamente poco
sensible de lesion hepatocelular y se va a encontrar incre-
mentado en pacientes con neoplasias, especialmente en las
que se compromete la glindula hepética.

Factores de la coagulacién. (67,94} —

El higado interviene en la sintesis de la mayor parte de los
factores de la coagulacién, siendo su vida media notablemen-
te breve, por lo que se utilizan para valorar més la gravedad
de la lesién hepatocelular que para el diagndéstico diferencial.
Los factores II, VIII, IX y X, son dependientes de vitamina
K y su déficit ocasiona alteraciones en la coagulacién, como
sucede en los procesos ohsiructivos, a pesar de la ausencia
de enfermedad hepatica. Dosis pequefias de vitaming K, ad-
ministradas por viag parenteral, pueden corregir en poco tiem-
po estos frastornos y normalizar las pruebas.

Estudio de ascitis.—

El estudio del liquido de ascitis es de interés en el paciente
ictérico, ya que determinard su origen mecénico, inflamato-
rio o neoplasico, que serd de valor en el diagndstico dife-
rencial,

Antigeno carcinoembridnico.—

Es una proteina, de peso molecular cercanc a 200,000 que se
encuentra en la mucosa gastroduodenal fetal y en los adeno-
carcinomas de colon. Sin embargo se conoce que algunos tu-
mores benignos y enfermedades inflamatorias también pue-
den presentarlo (86).

Alfafetoproteinag.~

Es una globulina fetal que normalmente desaparece de la
circulacién poco después del nacimiento. Inicialmente fue de-
tectada en el suerc de algunos pacientes con hepatocarcino-
ma (3).

Su valor ha perdido importancia ya que hay otros padeci-
mientos hepéticos y algunos tumores no hepéticos que la ele-
van (2},
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Seroamiba,~—

El anticuerpo antiamibiano en el suero sanguineo de pacien-
tes con amibiasiyz invasora se puede detectar por inmunoelec-
troforésis, que es un método sencilio, ripide y sensible, re-
portindose una positividad hasta del 95% (24,93).

Prueba de 14-C Aminopirina. (89).—

La determinacion de CO2:: en el aire expirado después de
iz  adminigiracién de 14-C aminopirina, proporciona informa-
cion cuantitativa de la funcidén del sistema enzimético oxida-
tive en los microsomas hepiticos, sitio en el que ocurre 1a
N-Dimetilacién de la droga.

Esta prueba es de gran utilidad como examen de funciona-
miento hepético, es facil de realizar, es sencillo en su meto-
dologia v es reproducible. Su sensibilidad es mayor del 90%
para detectar insuficiencia hepética, pero no es especifico pa-
ra realizar el diagnﬁstico diferencial entre las diversas hepa-
topatias. Tiene alto valor prondstico en pacientes con hepa-
topatia por alcohol y en aquellos con absceso hepético ami-
biano gue reciben tratamiento especifico (90).
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ESTUDIOS DE GABINETE

Tele de Térax.—

La teleradiografia de torax es de suma utilidad en los pa-

cientes con absceso hepético o hepatomegalia congestiva. En
el primerc se observa elevacién de hemidiafragma derecho,

reaccion pleural y puede encontrarse inmévil a Ja fluorosco-

piz; en la segunda patologia se observa crecimiento de cavi-

dades cardiacas e hipertensién pulmonar.

Radiografia simple de abdémen——

Es de valor en la identificacién de calcificaciones en el hi-

gado y en el pancreas. Puede revelar crecimiento hepético

o esplénico, asi como excepcionalmente la caleificacién de la

pared vesicular, que se muestra como una opacidad curvili-

nea o en placas (vesicula porcelanizada) (10). La visualiza-

cién de los cileulos biliares se debe al contenido célcico, del

10 al 30% de los célculos biliares son radiopacos.

Serie Esofagogastroduodenal.-—

Es de importancia la valoracidn del eséfago en busea de va
rices, asi como del estémago y duodenc para descartar ul-
ceracién péptica o neoplasia,

Se conoce la ufilidad de las relaciones anatémicas del duo-
deno con el pancreas y las estructuras biliares. El ensancha-
miento de l1a C duodenal se observa en el crecimiento de la
cabeza del pancreas y se origing compresion duodens] en ca-
so de crecimiento vesicular.

Colecistografia,.—

Es un método efectivo y seguro para demostrar radiogrifica-
mente la vesicula biliar y nos brinda informacién sobre su for-
ma y funcién. Cuando la técnica de administracién del me-
dio de contraste ha sido adecuada, la exclusién de la vesicu-
la es patoldgica en el 95% de los casos. Sin embargo su prin-
cipal limitacién es cuando 1a cifra de bilirrubinas séricas es
de 1 mg. o mayor. '

e
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Colangiografia intravenosa.—

Se utiliza para demostrar los conductos biliares y su valor es-
tA en relacién a la cifrg de bilitrubinas séricas, generalmen-
te no es efectiva con valores mayores de 2 mgs.

BEste procedimiento muestra los célculos con tanta precisién
~omo la técnica oral, pero la dilatacién de los conductos bi-
hares es siempre patoelégica.

Colangiografia percutinea transhepética.—

Desde hace muchos afios se ha venido empleando el uso de
la insercién de una aguja en el parénqguima hepdtico, por
via percuténes, con inyeccién de medio de contraste, con re-
sultados satisfactorios en caso de dilatacion de conductos bi-
liares intrahepéticos. Anteriormente se utilizaba como pro-
cedimiento preoperatorio por las complicaciones a las que
daba lugar, sin embargo en la actualidad, gracias al empleo
de agujas de menor didmefro, como la de Chiba (744), el
procedimiento fiene pocas complicaciones y es bien tolerado,
sin necesidad de cirugia inmediafa.

Colangiografia fransduodenoscopica ——

Con los adelantos y el desarrolle del fibroscopio de visidn
lateral ha side posible observar e introducir un cateter en
el orificio del Ampula de vater, para canalizar el colédoco o
el Wirsung vy visualizarlogs por inyeccién de medio de con-
traste.

Este método se puede practicar independientemente de la in-
tensidad de la ictericia o del funcionamiento hepitico y con-
tribuye a la rapidez en el diagnéstico del paciente ictérico.
Arteriografia selectiva.—

Bs un medio seguro e importante en la evaluacion de los
pacientes con patologia hepitica, pancredtica o biliar. Pue-
de ser 1itil en el paciente ictérico, ya que revela refraccién
del higado en las etapas finales de las hepatopatias, presen-
cia de masas ocupativas como hepatomas, abscesos © lesiones
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metastésicas vasculares, hasta de 0.5 cms. de dm. En el Ca
pancredtico con ia ayuda de técnicas farmacodindmicas, Ia an-
giografia ha alcanzado de acuerdo a varios autores {37) una
exactitud diagndsticn del 95%, descubriéndose por este me-
dic tumores hasta de 1.5 cms. de dm., permitiendo la resec
cidn quirtrgica en unpa etapa temprana y poienclalmente cu-
rable. La eleecidn del ahordaje quirdrgico se orienta con la
demostracién de lz anatomia vascular,

Ulirasonido. (55,81).~

Tl perfeccionamiento de los equipcs utlizando una escala de
erises, ha incrementado el potencial diagnéstico el 92 al 964
Su utilidad es palpable en la valoracién de la vesicula biliar,
conductos biliares, higado y pancreas (72).

Es importante la experiencia en su interpretacién, ya que
normalmente existen estructuras que dan falsas imagenes
(86).

Gamagrafia Hepética.—

Es uno de los procedimientos diagnosticos mas importantes
en el estudio de la glindula hepatica, la patologia se mani-
fiesta por cambios en la morfolegia o en la homogeneidad
de 1a captacién del radioisotopo, casi siempre determina la
existencia de una lesién hepatica y su localizacién, pero no
da diagnéstico etioldgico,

Log procesos tumorales primarios o metastisicos, los absce-
sos hepaticos originan un defecto de captacién o llenado, siem-
pre gue las lesiones tengan més de 2 & 3 cms, de dm.

En 1z cirrosis se observa captacidn irregular del radiofirma-
co, sin defectos de lenado y la glindula puede ser pequefa
o afréfica, existe captacidn espléniea y en columna vertebral,
El radiefsrmaco usado habituaimente y cuyos cambios se des-
criben arriba es el Tecnecio 99, habiendo otros como el In-
dio 113 que brinda informacién en los padecimientos vasew-
larizados.
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Tomografia Computarizada (84, 97).—

Actnalmente es uno de los mejores métodos de estudio, con
utilidad para patologia hepética, vias biliares, pancreética y
otros Organos abdominales, con mayor beneficio en la enfer-
medad pancrestica (33). Indica la localizacion y la morfolo-
g« de las lesiones, sin dar diagnéstico etiolégico. Se ha des-
crito su utilidad en el diagnéstico y seguimiento de los pa-
cientes con abscess hepédtico amibiano o séptico (18).

Este procedimiento puede llegar a ser e]l méfodo de eleccién
en el estudio del paciente ictérico, sin embargo el costo es
su principal inconvenientie, siendo fan especializado que po-
cos centros cuentan con éL

Laparoscopia. (35).—

Es un procedimiente de mucha utilidad ya gue permite la ob-
servacién directa y toma de material selectivo de tejido para
estudio histopatologico, La exploracién se realiza bajo anes-
tesia local v con minimas molestiag para el paciente, gue pue-
de egresarse en 24 horas después del estudio; también puede
utilizarse en el paciente de alto riesgo en quien no puede
efectuarse una laparotomia exploradora.

Biopsia Hepética.—

Es uno de los procedimientos més empleados en forma sis
temética en los centros hospitalarios, debido a los avances
tecnoldgicos y a una mayor precisién de sus indicaciones y
sus contraindicaciones.

Se exfrae por medio de agujas especiales como la de Silver-
man y la de Menghinni, muestras de tejido hepéatico que
permite cbservar !a morfologia hepatica en microscopio de
lnz o elecirémico. Siguiendo una técnica adecuada, las com-
plicaciones son minimas (65).
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OBJETIVOS

El diagnéstico diferencial de las ictericias siempre ha sido motivo
de preocupaciin por parte del médico, ya que de su criterio de-
pende el tratamiento y el prondstico de estos pacientes.

El motivo del presente trabajo es el de informar las causas
méas frecuentes de ictericia en 200 paeientes ingresados al
servicio de Medicina Interna del Hospital “General Ignacio
Zaragoza” del LS.S.STE., que se estudiaron en forma pros
pectiva, siguiendo un protocolo previamente establecido, valo-
rar la efectividad de los métodos diagndsticos empleados y
finalmente seleccionar los de mayor utilidad para cada grupo
en particular,
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 200 pacientes con ictericia, gue ingresaron en
forma consecutiva entre Enerc de 1980 y Diciembre de 1982,
al servicio de Medicina Inferna, del Hospital “General Igna-
cio Zaragoza” del 1.S.S.S.T.E.

Se clasificaron en 8 grupos (Cuadro I), en relacién al nime-
ro de casos y en todos ellos se efectué un anélisis de antece:
dentes, cuadro clinico, examenes de laboratorio, estudio de
gahinete asi como una revisién de la literatura. A

E1 diagnéstico final se establecié en una buena proporcién
de los casos por biopsia transparietal, peritoneoscopia y bio-
psia, intervencién quirirgica ¢ autopsia, a excepcién de al-
gunos en que se considerd valida la respuests terapéutica co-
mo en los abscesos hepéticos y hepatitis reactiva.

TS N
¥ A1LA DB DRIGER |
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CUADRO I
Padecimientos No. de casos, %
Cirrdsis Alcoholonutricional 100 50
Colecistitis y Coledocolitiasis 22 11.
Cirrosis Postnecrética, 19 9.5
Ca de Encrucijada 16 8
Hepatitis Viral 13 6.5
Misceldneos i1 55
Absceso Hepético 10 5
. Hepatitis alcohélica y reactiva 9 45
TOTAL 200 100
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RESULTADOS.
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CIRROSIS HEPATICA ALCOHOLONUTRICIONAL

La cirrgsts se caracteriza anatémicamente por la presencia de
un parénguima del tipo nodular, regenerativo, macre o mi-
cronodualar, o mixto, con fibrésis disperss y en algunas oca-
siones, necroésis hepatecelular como tercer componente.

Esta patologia fué la causa mas frecuente de internamiento
en la serie estudiada con 100 casos (50%). Se observé pre-
dominio de! sexo masculino con 75 pacientes, en relacién 3:1.
La mayor incidencia se observd enre la 5a. y 6a. décadas de
la vida, con 62 casos, siendo el mag joven de 33 afios y el ma-
vor de 88 afios.

Ingresaron al servicio de urgencias por: STDA 34 (34%), in-
suficiencia hepética con encefalopatia 28 (28%), hipertensién
portal {(ascitis) 23 (23%), gastroenteritis 5 (5%) y STDB 2
{2%) el resto por sintomatfologia general e ictericia, asi co-
mo por cuadros respiratorios bajos.

El antecedenfe que con mayor frecuencia se enconiré fud el
de ingesta de bebidas alcohdlicas en todos los pacientes, sien-
do en 96 (96%) con frecuencia semanal © menor; la mayo-
ria inicié el habito durante la juventud, otros durante la nifiez
a base de pulque como parte de la alimentacidén. 10 fuvieron
ingesta reciente anferior al ingreso.

Otros antecedentes fueron: diagndstico previo de cirrdsis 19
(19%), STDA 11 (11%), Diabetes Mellitus 11 (11%), ictericia
8 (8%) y Tuberculosis pulmonar en 4 (4%). 31 habian recibido
transfusiones previas que en 11 pacientes fueron debidas a
STDA, desconociéndose la indicacibn de las mismas en los
restantes.

El tiempo de evolucion de la ictericia fué muy variable, pero
cabe hacer notar que la mayor incidencia fué en la primera
semana, con 35 paclentes, 23 de dos a tres semanas; Ia ma-
yoria de los pacientes no la habfan notado sino hasta que
ingresaban al Servicio de Urgencias.



‘La anorexis fué un dato encontrado en 29 pacientes, sin em-
bargo no es un dato real, ya que buen nimerc de pacientes
ingresé con encefalopatia hepética.

Los estigmas de insuficiencia hepética croénica se presentaron
-en 99 (99%) y la hepalomegalia en 69 (69%), dura, de su-
-perficie irregular y ne dolorosa (94%) en la mayoria de los
€asos.
- La ascitis se encontré en 68 y la esplenomegsalia s6lo se reportéd
‘en 4.

Sindrome febril en 17%, explicado en parie porque 5 pacien-
- tes cursaron con Gastroenteritis infecciosa, 4 con infeccién
de vias respiratorias bajas y 3 con infeccidn de vias urinarias;
el resto podria ser explicado por actividad de la cirrésis.

84 (84%) pacientes cursaron con ataque al estado general, ha-
‘biendo sido ligero en 61 (61%). La anemia (75) es un signo
muy frecuente en esta patologia, 64 pacientes con cifras me-
- nores de 12.5 grs. de Hb. La disminucién plaquetaria fué un
- parametro que no se investigé (94).

Se enconird leucopenia en 13, cifras normales en 54 y leucoci-
~tésis en 33 que estuvo enrelacidn a cuadros infecciosos y a
hepatitis alcohélica.

La ictericia en 50 (50%) fue menor de 5 mgs de bilirrubinas
v en 28 (28%) mayor de 10 mgs y sélo en 7 (7%) fue mayor
‘de 20 mgs. La evolucién de la misma fue descendene en 40,
" estable en 24 y ligera en 32, fluctuante en el resto.

El colesterol sérico fué menor de 175 mgs en 54 pacientes:
en cuanto a las proteinas se informe hipoalbuminemiz en 67
con hiperglobulinemia en 50, e inversién en la relacién A/G en
Ja mayoria.

El tiempo de protrombina alargado en 62 pacientes, fue me-
nor de 60%, por lo cual el estudio histopatolégico no se pu-
~do efectuar. Las transaminasas (22,27) y la Fosfatasa alcali-



23

na (42) se elevaron moderadamente, aungue & pacientes (8%}
tuvieron itransaminasas de 100-500 w/l y de estos 4 cursaron
con hepatitis alcohélica.

No se cuantificé amonio sérico, bromosuiftaleina, inmunoglo-
bulinas y alfafetoproteina por limitaciones en el laboratorio
de este Centro Hospitalario.

La gamagrafia fue realizada en 15 pacientes, demostré hipo-
captaciéon difusa del radioisétopo por la glindula, espleno-
megalia hipercaptanie y captacién en celumna vertebral.

La tele de térax mostré ocasionalmente elevacién del hemi-
diafragma derecho, cardiomegalia, hipertensién venocapilar e
infiltrados neuménicos. En la radiografia simple de abdémen
se observd hepatomegalia, imagen de vidrio despulide y con
poca frecuencia esplenomegalia,

La serie esofagogastroduodenal se practicé en escase nimero
de pacientes, siendo compatible con virices esofigicas en su
mayoria,

Se efectud panendoscopia en 26 pacientes, habiendo side indi-
cacién por STDA activo, demostrindose la presencia de va-
rices esoffgicas en 21 (80%), gastritis erosiva 17 (65%), eso-
fagitis 11 (429) hernia hiatal por deslizamiento 10 (38%) y
Gcera péptica en 7 (26%) 4 gistricas, 2 duodenales v 1 esofs-
gica.

En el cuadro 2 se describen los procedimientos utilizados para
la comprobacién histolégica y en el cuadro 3 la asociacién de
la cirrésis alcoholonutricional con otros padecimientos,
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CUADRO 2,
Procedimientos. No, de casos
Laparcscopia, cirugia, bicpsia 10
Autopsias 10
Biopsia hepitica percutinea 5
25
CUADRO 3.

Padecimientos ‘ No. de casos %
Infeccién de vias urinarias 13 13
Ulcera péptica 7 7
Diabetes mellitus i 6
Gastroenteritis infecciosa 5 5
Colecistitis crénica litiasica 4 4
Hepatitis alcohdlica 4 4
Neumonia 4 4

1 1

Th apendicular
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COLECISTITIS Y COLEDOCOLITIASIS.—(8,95)

.La enfermedad de la vesicula se encuentra generalmente aso-
ciada a. la existencia de célculos, de maners gue la historia
“natural de estos, es la historia de enfermedad vesicular.
1.g litiasie es asintoméAtica, excepto cuando los céleulos emigran
al cuello de la vésicula o al colédoco, sin embargo la pura
obstruccién no parece explicar todo el proceso, por lo gue
se han considerado otros factores contribuyentes (81).
" Dependiendo de la severidad de las alteraciones se puede
-producir una colecistitls aguda o crénica, la primera puede
veder espontineamente o bien progresar hasta la gangrens
con perforacién vesicular o empiema; si remite espontinea-
mente, los cambios inflamatorios crénicos persistirin con exa-
éerbaciones subsecuentes.
A este grupo de 22 pacientes, correspondié la 2a. causa de
. -ictericia en el C. H. “General Ignacio Zaragoza”; estuve for-
‘mado por 14 mujeres y 8 hombres; 20 tenfan mis de 40 afios
de edad, siendo la mayor incidencia en la 6a. y 7a. décadas
de la vida, con 11(50%).
CEl cuadro 4 muestra los padecimientog encentrados:

' CUADRO 4

Padecimiento frecuencia o
Colecistitis cronica y coledocolitiagis 10 46
Colecistitis crénica 5 22
Coledocolitiasis 4 18
Colecistitis aguda 3 13

22 100
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Ocurre frecuentemente en multiparas y en este grupo II (50%)
tuvieron multiparidad. La coexistencia con coledocolitiasis
oscila entre el 30 y el 70%, en este estudio fué de 68% (14
pacientes).

Los antecedentes personales més frecuentes fueron intoleran-
cia a colecistoguinéticos, dolor abdominal e ictericia en 73%,
27% y 14% vrespectivamente. 3 pacientes eran hiperlensos
arteriales v dos tuvieron Diabetes Mellitus,

El tiempo de evolucion de la ictericia fué menor de 3 semanas
en 15 (68%), en 6 pacienfes (27%) fue menor de una sema-
na, 3 (13.5%) de los cuales cursaron con colecistitis aguda.
El dolor abdominal se presenid en 21 (95%), localizado a hi-
pocondrio derecho v/o epigastrico, intenso y persistente, acom-
pafidndose en 16 (72%) de estado nauseoso y vémito que en
ocasiones mejoraba el cuadro doloroso, la fiebre aparecis en
¢ casos (40%).

La ictericia fué de intensidad variable, habitualmenie en re-
laciéon a coledocolitiasis; se despertaba dolor muy intenso so-
bre CSD del abdémen. EI signo de Murphy positive y lg pal-
pacién de vesicula distendida se observd en 73% v 9% respec-
tivamente. Se deiecté hepatomegalia leve en 7 (31%).

El laboratorio exhibié cifras de Hb en limites normales en la -
mayoria de los pacientes, excepto en 2 que cursaron con STDA.
ILa leucocitdsis se observd en 13 (59¢), siendo menor de
20,000/ mm3.

Las pruebas de funecién hepética demostraron patrén obstrue
tivo en todos los que tenian coledocolitiasis; en 14 casos fue-
ron las bilirrubinas mayores de 5 mgs, siendo en 3 mayores
de 20 mgs; asi mismo la fosfatasa alcaling fue mayor de 90
U/l en 13 (59%), el colesterol fue mayor de 175 mgs en 10
(45%). Las transaminasas se encontraron en limites norma-
les, s6lamente 2 cursaron con cifras mayores de 160 U/

En el cuadro 5 se enumeran los estudios de gabinete realiza-
dos y su efectividad. En el cuadro g la demosiracién final
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CUADRO 5.
Hallazgo
Estudio No. diagnéstico efectividad %.
Ulirasonografia, 9 5 55
Colangiografia transduodenos-
copica 6 4 66
Colangiografia I, V. 5 4 80
Colangiografia pecutinea 5 5 100
CUADRO 6. o o ’
Procedimiento frecuencia %
Cirugia 17 72
Estudio pieza quirargica 3] 22
Autopsia 1 4

Cabe hacer mencién que no se comprobd el diagnéstico en 5
ya que 3 cursaron con colecistitis aguda y 2 egresaron por vo-
luntad, pero en estos los métodos empleados sugerian el dia-
gnstico.

La efectividad de la colangiografia transduodenoscépica fué
del 66% por gue en dos pacientes no se pudo cateterizar el
dmpula de vater,
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En el cuadro 4 se reportan 4 pacientes con coledocolitiasis, co-
mo patologia aislada, pero fodos ellos tenian antecedente de
colecistectomia previap y el tiempo de esta varié quedando la
duda de si se trataba de litiasis residual en colédoco 0 si ge
traté de litiasis de neoformacion ya que existen algunos repor-
tes que asf lo sugieren (58,95).

Un paciente present) adenocarcinoma de colédoco comproba-
do histolégicamente, pero su tamaiio no era suficiente para
producir obstruccién coexistiendo con colecistitis crénica 1i-
tidsica y coledocolitiasis, que fué la causa de la ictericia obs
tructiva,

En el cuadro 7 se indican los padecimientos asociados.

CUADRO ¢

Padecimiento frecuencia %
Hipertensién arterial sistémica 3 13
Diabetes Mellitus 2 9
Gastritis erosiva 2 9
Pancreatitis 2
Adenocarcinoma de colédoco 1 45




29

CIRROSIS POSTNECROTICA—

Esta fue Ja tercera causa de internamiento con 19 pacientes
(9.5%). Los principales motivos de ingreso fueron hipertensién
portal (ascitis) en 8 (42%) y encefalopatia hepdtica en 6 (31%)
La mayor incidencia se observé en la 6a. década de la vida
(31%), con predominio del sexo femenino con relacion §:1.

Enire los antecedentes hubo conocimiento previe de cirrdsis en
4 (21%), hepatitis 5 (26%), ictericia en 4 (21%), S. T. D. A. en
2° (10.5%) y Diabetes Mellitus en 2 (10.5%). Sé6lo 4 refirieron
ingests, de bebidas alcohoélicas, pero ésta fué en forma ocasio-
nal. 8 (42%) tuvieron transfusiones y cirugias previas.

El tiempo de evolucion fué en 8 (42%) de 1 a 3 meses; la ic-
tericia fué descendente en 63% y ligera en 31%. Los estigmas
de insuficiencia hepética crénica se mostraron en 17 (89%).
La hepatomegalia solo en 7 (36%), dura, no dolorosa y de su-
perficie irregular,

Cursaron con anemisa 12 (63%) con valor menor de 12.5 grs Hb.
El tiempo de protrombina menor de 80% se encontré en 11
(57%), lo que fué una limitante para efectuar estudios que
corroboraran histopatolégicamente el diagnéstico.

La cifra de bilirrubinas menor de 5 mgs se observé en 13 (68).
La Gamagrafia hepéitica se efectuéen 6 (31%) pacientes sien-
do los hallazgos compatibles con cirrésis. La endoscopia prac-
ticada en 3 casos mosird vérices esofigicas.

En el cuadro 8 se muestran los métodos usados para la com-
probacién histolégica y en el cuadro 9 los padecimientos aso-
ciados. Durante el estudio murieron 8 pacientes,

—TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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CUADRC 8.~

Procedimientos
Laparoscopia, peritoneoscopia, eirugia, biopsia

Biopsia hepética percutanea

CUADRO 9.

Padecimientos No.

“Infeccion de vias urinarias
Diabetes Mellitus
Colecistitis erdnica litidsica

Gastritis erosiva

LS T - X

Neumonia

No.

%
15
10.4

5.2

5.2

5.2



31

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Ca de Encrucijada Pancreatobiliar.—(15,48)

Ests patologia ocupd el 4o. lugar como causa de ictericia.y
estd constituida por neoplasiss que en comin tienen un pro-
néstico faltal, ya que el diagndstico habitualmente se efectiia
en etapa tardia. Entre los factores causales estan:

a) Falta de sinfomas especificos.

b) Propiedad de metastatizartempranamente.

¢) Edad avanzada de los pacientes.

d) Carencia de méfodos para realizar un diagndstico precoz.

De los 16 casos de neoplasias de encrucijada biliopancratica 8
fueron Adenocarcinoma de vesicula biliar, 6 adenoecarcinomas
de cabeza de péancreas, I Ca de dmpula de Vater y 1 Colangio-
earcinoma, para un 50%, 37.5%, 6.25% y 6.25% respectivamente.
3 pacientes con tumor vesicular refirieron come anfecedente
multiparidad, 2 célico vesicular previo y uno intolerancia a
colecistoguinéticos. Del subgrupo de 8§ encontramos 5 hombres
v 3 mujeres.

De log pacientes con Adenocarcinoma de Cabeza de Péancreas,
3 presentaron Diabetes Mellitus, perc ningune de reciente de-
teccidn; uno con alecholisme; 4 fueron mujeres; las dos pato-
logias restantes se observaron en el sexo femenino,

Las edades variaron de 44 a 82 afos, con mayor incidencia
de la 6a. a la 8a. décadas de ja vida (81%). Bl tiempo de evo-
lucién fue menor de 3 meses en 12 (75%) y 2 (12%) mayor
de 6 meges,

Lg ictericia progresiva y persistenite fué la manifestacién cli-
nica que obligd al paciente a buscar atencién médica, se acom-
pafié de hipocolia y prurito cutineo en 9 (56%) y 7 (43%) res-
pectivamente, siendo etigquetada como ictericia obstructiva, ¥
ataque al estado general en todos y la pérdida de peso en 15
(93%).
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El dolor en CSD dei abddmen, conlinuo y de intensidad meo-
derada, irradiade al dorso se observé en 10 (62%). La icteri-
cia indolora en pacientes con adenocarcinoma de cabeza de
pancreas se encontré en 3 (50%). La fiebre en 62% de los
casos con Ca de vesicula y en 20% de los Ca de Péncreas los
2 pacientes que presentaron melena correspondieron a Ca de
pancreas.

La exploracion fisica confirmé la iclericia, atague al estado
general y huellas de rascado, descubrid hepatomegalia y vesi-
cula de caracteres tumorales en 8 (50%) y 5 (81%) respecti-
vamente. La anemia en 13 pacientes (81%) con cifras menores
de 12.5 grs; leucocitésis en 8 (50%) explica en parte por in-
feceién de vias urinarias en 2 y en otro por neumonia,

Las pruebas de funcién hepética comprobaron la ictericia con
hiperbilirrubinemia mayor de 10 mgs en 12, el colesterol ma-
yor de 275 mgs en 11 y ia fosfatasa alealina mayor de 90 U/L
en 13. En 5 las transaminasas fueron mayores de 100 U/
La Gamagrafia hepitica mostré como alteracién una zona ex-
cavada a nivel del hilio hepético. La colangiografia transdyo-
denoscépica contribuy6, al diagndstice con mayor precisidn, al
permitir la observacién de la morfologia de las vias biliares
¥ pancredticas, con sensibilidad de 80% en los pacientes go-
metidos a este procedimiento, La colangiografia percutanes li-
mitada a aquellos con prueba de coagulacién normales, tuve
una sensibilidad del 100%.

Los diagndsticos finales se obtuvieron de la siguiente manera:

Laparotomfa, biopsia 7
Laparoscopia biopsia

Autopsia 4
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El cuadro 10 muestra la asociacién con otras patologias.

CUADRO 10.

Padecimientos No, de casos %
Diabetes Mellitus 4 25
Infeccitn de vias urinarias 2 1256
Hipertensién arterial sistémica 2 12.5
Neumonia 1 6.2
Cirrésis postnecritica 1 6.2

1 6.2

Uleera ghstrica
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HEPATITIS VIRAL.—

Este padecimiento ocupé en la serie estudiada el 50. lugar co-
mo causa de ictericia, constituido por 13 casos (Cuadro II).

CUADRO 11.-
Hepatitis viral aguda 10
Hepatitis cronica persistente 2
Hepatitis cronica activa 1

El término hepatitis viral se refiere a la inflamacién aguda he-
péatica provocada por los virus especificos A y B, sin embargo
actualmente se sabe que algunos episodios de hepatis pueden
ser ocasionados por virus llamados No A, no B (28).

Cuando la inflamacién hepdtica cronica persiste por méis de 6
meses, recibe el nombre de hepatitis cromica. Sus causas més
frecuentes son:

Hepatitis por virus B,

Hepatitis por virus No A, No B.

Drogas hepatotoxicas, alcohal.

La clasificacion estd basada en el aspecto histopatol6gico que
las divide en Hepatitis Crénica Persistente y Hepatitis Crénica
Activa (16,80).

Hepatitis viral aguda.—

Este subgrupo de 10 casos, estuvo constituido por pacientes
de todas las edades, siendo al menor de 17 afios y la mayor
de 73 afios, la relacién fué de 2:1, en favor del sexo femenino.
Entre los antecedentes personales de interés, cabe hacer notar
que 3 pacientes sido fransfundidos, 2 de ellos en un periodo
menor de 3 meses, una refirié ingesta de anticonceptivos,
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El tiempo de eveolucién fué menor de 3 semanmas en 7 (70%),
el cuadro clinico se manifesté por un periodo proddmice carac-
terizado por malestar general, astenia, adinamia, e hiporexia,
posteriormente se presenté ictericia e hipocolia, que en la ma-
voria de los casos fué precedida por coluria.

E1 dolor en CSD abdominal, prutito v fiebre se presentaron en
5 (b0%), 1 (10%) v 5 (B0%) respectivamente. El crecimiento
hepético detectado en 5, fué de consistencia blanda, de super-
ficie lisa v moderadamente doloroso.

La hepatitis viral tipo A es de curso habitualmente henigno.
2 pacientes evolucionaron a hepalitis fylminante.

Lasg cifras de Hb ge mantuvieron dentro de limifes normales,
al igual que la cuenia blanca que en 4 casos mostré alteracién,
2 con leucopenia esperada y 2 con leucocitésis que evoluciona-
ron a hepatitis fulminante, dicha cifra podria estar en rela-
ci6én con un proceso infeccioso no determinado ¥ cuya coexisten-
cia es frecuente en estos ¢asos.

La bilirrubinemia fluctué entre 5 y 20 mgs, con cifras mayores
de 20 en los que evolucionaron hacia hepatitis fulminante. Las
transaminasas tuvieron valores mayores de 500 U/l en 3 ¥y
en los restantes mayor de 90 U/1, lo que explicarfa gque dichos
cagos se catalogaron como ictericia obstructiva.

La medicién de los factores de la coagulacién es de importan-
cla, cuando se frata de averiguar Ia gravedad de la hepatitis,
7 cursaron con un fiempo de protrombina menor de 60%, en-
tre ellos los que evolucionaron ga hepatis fulminante, lo que
impidi6 realizar biopsia hepética.

El colesterol y las profeinas se enconiraron deniro de la nor-
malidad,

Se practicd ultrasonografis en 2 con resultado mormal, en uno
se realizé gamagrafia hepdtica que reveld dates de hipocapta-
cién generalizada.

No se Tealizaren estudios de blopsia hepética o necropsia.
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Hepatitis Cronica Persistente.—

2 pacientes constituyeron este subgrupo, ambos femeninos,
de 28 v 51 afios respectivamente, sin antecedentes de impor-
tapcia. El cuadro clinico se caracterizé por discreto atague
al estado general, ictericia v en un caso hepatomegalia blanda,
no dolorosa, sin estigmas de insuficiencia hepética crénica.
‘Se ha establecido que esta entidad cursa con ligeras anomalias
de las PFH, sin embargo, se sabe que estas van en relacion
al tiempo de evolucion,

Las transaminasas fueron mayores de 100 MU/L en una pa-
clente v en la otra mayor de 500 MU/l En una las bilirru-
binas fueron menores de 5 mgsy la otra de 15 mgs; la fosfatasa
alcaling y el colesterol sin cambios; las 2 cursaron con anemia
v la cuenta blanca normal. No se realizé busqueda de HBsAg.
Kl material de biopsia se obtuvo por laparoscopia y puncién
transparietal, con resultados compatibles con el diagnéstico
clinico.

Hepatitis Crénica Activa..

Correspondidé un case g este subgrupo, masculino de 33 aiios; se
document6 antecedente de hepatitis previa y transfusiones mial-
tiples,

E1 tiempo transcurrido entre el iniclo de]l padecimiento v la
hospitalizacién fué mayor de 3 meses y se efectué por ictericia,
con cifras de bilirrubinas mayores de 5 mgs. En el paciente
se defeclaron esfigmas de insuficiencia hepética crénica que
hicieron sospechar la presencia de cirrdsis. La Hb de 10 grs
y la cifra leucocitaria normal. Las transaminanasas mayores
de 100 U/1, el colesterol bajo y la fosfatasa alealina normal.
Se documenté hipergamaglobulinemia.

No se realizaron estudios inmunolégicos como anticuerpos an-
timucleares, antimifocondriales (79) ni.se determiné HBsAg.
La biopsia hepética fué obtenids por via percufdnea, demos-
trando hepatitis cronica activa y cirrdsis incipiente,
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Este grupo constituyé la 6a. causa de ictericia en la serie, con

11 pacientes.

En el cuadro 12 se presentan las distintas patologias que lo

forman.

CUADRO 12.

Padecimiento
Metéstasis Hepéticas
Linfoma
Anemia hemolitica
Hepatocarcinoms
Mielofibrosis
Paludismo
Sindrome de Gilbert

No. de casos.

4

IO

11

%
37
18

oo W W o

100

En el grupo de meté4stasis bepdticas se corrobors el tumor pri-
mario en 8, siendo de estémago, colén y rifién derecho-, mien-
tras que el restante fué de extirpe histolégica no clasificable.
Existié predominio en Ia 7a. y 8a. décadas de la vida y del
sexo femenino 3:1. T odos refirieron pérdida de peso impor-
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tante, en uno hasta de 30 kgs. en 3 meses; se detectd ataque al
estado general y hepatomegalia dura y no dolorosa. Cursaron
con anemia menor de 12.5 grs de Hb, elevacion de la fosfalasa
alcalina de mas de 200 U/1, aumento de DHL, siendo la mayor
de 4,513 U/1. Las bilirrubinas también se elevaron por arri-
ba de 10 mgs; las transaminasas se elevaron moderadamente

Los métodos diagnésticos més orientadores fuercn la gama-
grafia hepética y el ultrasonido. Todos recibieron comproba-
¢i6én histolégica,

De los linfomas une fue tipo Hodgkin, en femenino de 18 afios
y el otro de tipo no Hodgkin en una mujer de 81 afios, los
dos tuvieron comprobacién histopatolégica.

E! hepatocarcinoma, la mielofibrosis y el paludismo fueron
comprobados por biopsia y por frotis de sangre periférica
éste ultimo. La anemia hemolitica fue autoinmune, con Coombs
positivo y sin antecedentes causales. ¥l Sindrome de Gilbert
se diagnosticé por exclusion,
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ABSCESO HEPATICO AMIBIANO.—

En la serie estudiada el absceso hepético amibiano ocupd el 7o.
lugar, con 10 casos (5%).

La amibiasis hepatica es una de las complicaciones frecuentes
por Entamoeba Histolytica, protozoario parésito del hombre,
que habita generalmente en las paredes de} intestino grueso,
afectando comunmente a la poblacién de bajo nivel socicecond-
mico.

Predomina el sexo masculino, ohservacién comunicada por va-
rios autores (24,93) y que coincide con esta serie, 7 hombres
v 3 mujeres; La incidencia se observéd entre la 4 y 5a. décadas
de la vida, con 8 (80%).

El 40¢ refirié alcoholismo de leve a moderado, 2 pacientes
eran portadores de Diabetes Mellitus y un caso proctocolitis
amibiana diagnosticada por Rectosigmoidoscopia.

E1 tiempo de evolucién fue menor de una semana en 5 (50%)
y en los restantes varié de 2 a 3 semanas. Todos los pacien-
tes cursaron con dolor, moderado en 7, locdlizado a CSD, au-
mentaba con los movimientos repiratorios y los cambios de pe-
sicién. La fiebre se observé en 9 (90%), habitualmente ma-
yor de 39°C, habiendo sido intermitente en 8 (80%). Anorexia
en el 50%.

La exploracién fisiea corrobord el ataque al estado general e
ictericia. 9 (90%) con hepatomegalia de consistencia blanda
y dolorosa a la palpacién, con mayor intensidad a 1a digito-
presién y pufiopercusidén en la parrilla costal derecha. Ningu-
ne tenfa estigmas de insuficiencia hepédtica crénica,

ILa Hb en cifras normales, excepto en 3 con valores menores
de 12,5 grs. Leucocitésis en el 100% con neufrofilia, 4 {40%)
presentaron cifras mayores de 15,000/mm3 y 2 mayores de
20,080/m3, la cifra menor fué 10,500 y la mayor 27800/mm3.
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Poco frecuente es la ictericia en esta patologia y se ha infor-
mado (49) que su presencia empeora el prondstico; 1a bilirru-
binemia en 7 pacientes fué menor de 5 mgs y s6lo uno sobre-
pasd los 10 mgs. La fosfatasa alcalina es uno de los pardme-
tros bioquimicos mds importantes en ¢! estudio de dicha en.
fermedad habiendo sido mayor de 200 M/1 en 4 (40%) y mayor
de 90 U/len 2 (20%).

£150% de los pacientes evolucioné con cifras de colesterol me-
nores de 175 mgs.

Los hallazgos mas frecuentes en lg radiograffa simple de té-
rax lo comstituydé la elevacién del hemidiafragmsa derecho en
7 (70%), mientras que la radiografia simple de abdémen mos-
tré hepatomegsalia en 4 (40%).

El ultrasonido se efectué en 6 (60%) pacientes, sugiriendo el
diagnéstico en 5; la gamagrafia hepatica se realizé en 2 pacien-
tes revelando zonas de hipocaptacién. La mayoria de los absce-
505 se encontraron en lébule derecho, uno en e] 16bulo euadra-
o v un paciente con abscesos miltiples,

Todos los pacientes recibieron fratamiento especifico con me-
tronidazo] a désis suficiente (47,61);3 requirieron cirugia, uno
de ellos por diagnéstico inicial de piocolecisto v log otros dos
por respuesta inadecuada, uno de ellos con abscesos multiples.
No se presenté mortalidad.
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HEPATITIS REACTIVA Y ALCOHOLICA.—

Este subgrupo constituyé el 8o. lugar en el presente estudio,
formado por 7 (77%) casos de hepatitis reactiva y 2 (22%)
de hepatitis alcohélica, para hacer un total de 9,

Hepatitis reactiva.—

Muchas infecciones sistemicas producen cambios esiructurales
v funcionales hepéticos, que ocasionalmente se acompafian de
ictericia, afortunadamente estos raramente son suficientemen-
te severos para alterar el curso de la enfermedad o requerir
tratamiento especial. Sin embargo es importante hacer notar
([Ue 8 MENES gite S€ reconozca su reaccién con el cuadro infer-
cioso de hase se puede llegar a errores diagnésticos vy de ma-
nejo. El patrén bioquimico de la ictericia es de tipo obsiruc-
tivo o de lesién hepatocelular (32). Los hallazgos histopafold-
gicos no son especificos (39). :

Ninguno de los pacientes presenté antecedentes de ingesta de
drogas hepatotdxzicas, transfusiones ¢ cirugias previas. Estuvo
integrado por 4 hombres y 3 mujéres, con edades fluctuantes
entre 20 y 76 anos. El 57% correspondieron a la 3a. v 4a.
décadas de la vida. El tiempo de evolucién fué menor de se-
mana en €l 43% y de 2 a 3 semanas en el 57%.

El dolor moderado en CSD se presenté en 4 (57%) y la fiebre
en 6 (85%), intermitente, precedida de calosfrios. La ictericia
fué ligera y descendente en la mayoria. En el 51% se detectd
hepatomegalia, dolorosa, blanda y de horde liso.

El laboratorio mostré anemia en 3 pacientes, leucopenia en 3
que ctrsaron con Salmonellosis ¥ en ofros 3 leucocitésis rela-
clonada con procesos infecciosos, La fosfatasa alcalina se ele-
v6 en 4 pacientes, el colesterol permanecié normal; las transa-
minasas fueron de 100 U/l y en los restantes de 180 y 500
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U/l Las bilirrubinas menores de 5 mgs en 6 y un paciente
con valores mayores de 20 mgs., En un paciente se practicéd
gamagrafia hepética con reporte de pobre perfusién del radio
firmaco, Un estudio de ultrasonido y colangiografia I. V. fue-

ron normales.

En el cuadro 13 se enumeran las causas, mientras que en el
14, 1a comprobacién de los diagnésticos por los métodos de estu-

dio empleados.

CUADRO 13.

Padecimiento
Fiebre tifoidea
Fiebre en estudio

Infeccién de vias urinarias

CUADRO 14.

Medio diagnéstico
Reacciones febriles positivas
Laparoscopia, biepsia
Cirugia, biopsia
Coproeultivo con 8. Tiphy

Urocultivo con E. Coli

No.

G RN

No.

o) kb R NOBD

%
57.1
28.6
14.3

100

Yo
28.56
28.56
14.28
1428
14.28

100.00
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Hepatitis alcohdlica~— (52,68)

Es una entidad morféldégica caracterizads por necrdsis hepato-
celular vy reaccién inflamatoria de leucocitos polimorfonuclea-
res. Las lesiones se localizan predominantemenie en la zona
centrolobulillar, pero en los casos graves puede ser difusas,
pueden observarse cuerpos de Mallory que aunque utiles para
el diagnéstieo etiolégico no son patognoménicos. Las fransa-
miasas estin moderadamente elevadas con predominio de la
TGO, hay elevacién de fosfatasa alcalina y leucocitdsis, entre
las pruebas que reflejan insuficiencia hepética estan bilirru-
binas elevadas, T.P. proiongado y albuimina sérica baja. La
gamaglutamil transpeptidasa refleja de manera mds precisa
el grade de necrisis celular, por su origen exclusivamente mi-
tocondrial, en ocasiones puede estar elevada por induccién mi-
crosomal por varios agentes lo que la hace poco especifica.

Este subgrupo estd formado por 2 pacientes, masculinos, de 39
vy 46 afios con antecedentes de aleoholismo intenso e ingesia
reciente, aguda antes de su ingreso gl hospital. El tiempo de
evolucion de Ia ictericia en uno de una semana y el otro de
un mes, evolucién descendente, cursaron con dolor en CSD,
moderado, uno con febricula v el oiro con sindrome febril;
une presentaba estigmas de insuficiencia hepética crénica; la
hepatomegalia fué dolorosa, blanda y de borde liso en los dos;
hubo leucocitdsis, elevacién de fosfatasa alcalina en uno ma-
yor de 90 U/L, y en ofro mayor de 200 U/L las fransaminasas
en une de 100 U/1 y en otro 200 U/1. Las billrrubinas séricas
menores de 5 mgs. Los 2 evolucionaron satisfactoriamente y
en ninguno se realizé estudio histopatolégice, pero se desear-
taron ofras causas de ictericia. '
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DISCUSION . —

Los resultados obtenidos constituyen la prevalencia de dichos
padecimientos en el C. H. “General Ignacio Zaragoza” del LS.
SET.E

El grupe I de Cirrdsis Alcoholonutricional fué al causa nés fre-
cuente de ictericia, 100 {50%), con predominio del sexo mascu-
‘lino vy mayor incidencia en 1a 5a. y 6a. décadas de la vida 62
(62%). De importancia para el diagndstico fueron el alcoho-
lismo importante como antecedente y a la exploracion los esti
gmas de insuficienciz hepdtica crénica, hepatomegalia dura, no
dolorosa y de superficie irregular as{ como manifesiaciones
de hiperiensién perta. En el laboratorio anemia, hipocolestero-
lemia, bilirrubinemia con patrdén hepatocelular, hipoalbumine-
mia con inversidn de 1a rejacidn A/G. El T. P. ALARGADO,
elevacidn moderads de transaminasas. Los estudios de gahine-
nete de ytilidad fueron la gamagrafia hepética y 1a panendos-
copia.

La comprobacién se hizo por estudio histopatolégico.

Ilama la atencidn la asociacién con oiros padecimientos como
infeceién de vias urinarias y Diabetes mellitus que se antoja
alia y deberan ser objeto de otro estudio con objeto de escla-
recer ests impresion.

En el 20, grupo de colecistitis y coledocolitiasis hubo predomi-
nio del sexo femenino casi 2:1, lo que se espera habitualmente
mayor, sin embargo hay que aclarar que estos pacientes ingre-
saron al servicie de Medicina Interna como ictericia en estu-
dio ¥y cuando la impresién inicial era litiasis se internaban al
servicio de Cirugia General,

Los datos orientadores fueron antecedente de multiparidad, in-
tolerancia a los alimentos colecistoquinéficos, cuadros previos de
dolor en CSD e ictericia. Al ingreso cuadro menor de 3 sema-
nas de evolucién, dolor abdominal infenso epigéstrico y/o en
CSD asi como fiebre. A la EF la jctericia, vesicula palpable y
signo de Murphy. El laboratorio con datos de hiperbilirrubine-
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mia, con elevacién de colesterol y fosfatasa alealina. Los es-
tudios de gabinete efectives fueron colangiografia percutinea
100%, colangiografia transduodenoscépica en 66% que es baja
debido a que en 2 pacientes no se pudo canular el dmpula de
Vater, lg colangiografia intravenosa 80% y el ulirasonido 55%
con estos valores debido a la falta de experiencia en su inter-
pretacion, Nuevamente existe la Diabetes mellitus como pa-
decimiento asociado,

El tercer grupo lo ocupé la cirrdsis postnecrdtica con 19 pa-
cientes, predominio del sexo femenino 5:1 y mayor incidencia
en la 6a. década de la vida. De imporiancia fueron el conoci-
miento previce de hepatitis, ictericia, transfusiones y cirugia co-
mo la falta de alcoholismo. Los hallazgos de exploracién, la-
boratorio y gabinete son similares al grupo de cirrésis alcoho-
- lonutricional.

Fl 4o0. grupo incluyé 16 casos de Carcinoma de encrucijada
biliopancreética, con predominio- del Ca vesicular y que tra-
duce lo proteiforme que puede ser el cuadro clinico. Fueron
de utilidad el ataque al estado general y la pérdida importan-
te de peso, la presencia de dolor en CSD v no, en caso de Ca
vesicular o de Ca de cabeza de pancreas respectivamente. A
Ia Exploracién la hepatomegalia y vesicula tumorales; el labo-
ratorio con datos de Ictericia obstructiva y anemia. Fueron
orientadores la gamagrafia hepéitica, la colangiografia percu-
tanea (100%) y la colangiografia transduodenoscépica 809
Nuevamente se asocid la Diabetes Mellitus aunque en los casos
de Ca de cabeza de pincreas en ninguno fué de aparicién re-
ciente.

El 5o. grupo lo constituye la Hepatitis viral con 138 casos. De im-
portancia en la hepatitis viral aguda fueron los aniecedentes
de transfusiones previas, evolucién mencr de 3 semanas, pe-
riodo prodrémico, posteriormente coluria, ictericia e hipoco-
lia, dolor en CSD abdominal y fiebre. A la E. F. hepatomega-
lia blanda, de superficie lisa y moderadamente dolorosa. El
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laboratorio mosiré leucopenia, bilirrubinemia, transaminasemia
mayor de 10 veces su valor. Los gue evolucionaron hacia hepa-
titis fulminante cursaron con leucocifdsis y bilirrubinemia ma-
vor de 20 mgs, asi como transaminasemia elevada.

En la hepatitis crénica persistente fué de Importancia el dis-
creto atague al estado general, hepatomegalia blanda no do-
lorosa, sin estigmas de insuficiencia hepitica crinica, discre-
tas alieraciones en las PFH y el tiempo de evolucidon. Kl dia-
gnéstico fué comprobado histopatolégicamente,

El paciente con hepatitis cronica activa refirié antecedente de
hepatitis previa mayor de 3 meses, se le detecté estigmas de
insuficiencia hepética crénica, con discretas alteraciones de
las PFH, con hipergamaglobulinemia. El diagnéstico se realizé
por estudio histopatolégico que demostré ademdés cirr6sis inci-
piente.

E]l 6o0. grupo estd formado por padecimientos Miscelaneos en
donde predominan las metéstasis hepiticas y los Linfomas con
compromiso hepitico. En un paciente con probable sindrome
de Gilbert, el diagnéstico se realizé por exclusion.

Fueron de importancia en las necoplasias el ataque al estado
general y la pérdida de peso, hepatomegalia dura, no doloro-
sa, anemia, 1a elevacién importante de Fosfatasa alcalina y DHL.
Todos recibieron comprebacién histopatologica.

El 7o. grupo lo formaron los pacientes con absceso hepatico
amibiano, con 10 casos. Se observé predominio en e] sexo
masculino y mayor incidencia en la 4a. y 5a. décadas de 1a vi-
da. Tuvieron importancia la evolucién menor de 3 semnnas, el
dolor moderado en CSD y la fiebre. A la exploracién la hepa-
tomegalia de consistencia blanda, dolorosa a la palpacién v a
Ia digito y pufiopercusion en parrilla costal derecha. En el la-
boratorio la leucocitésis y la elevacién de la fosfatasa alealina.
La Bx de térax mostré elevacién del hemidiafragma derecho
y la Rx de abdémen hepatomegalia. De utilidad en el diagn6s-
fico fueron 1a gamagrafiz y el ulirasonido. Fué necesaria la
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intervencién quirdrgica en 2 por mala respuesta a la terapéuti-
ca en uno con obcesos miltiples y en el tercero por diagnéstico
inicial de piocolecisto. La presencia de ictericia en este pade-
cimiento es poco frecuente, agrava el pronéstico pero lo mas
importante es que en ocasiones la falta de acuciosidad en la
historia clnica hace que se confunda con ofros padecimientos.

El 80. grupo incluyé a pacientes con hepatitis reactiva y alco-
hélica, con 9 casos. En el subgrupo de hepatitis reactiva con 7
fue de utilidad Ia falta de antecedentes de ingesta de drogas
hepatotéxicas, transfusiones o cirugias previas, la evolucién me-
nor de 3 semanas, dolor moderado en CSD, fiebre y a la explo-
racién hepatomegalia, dolorosa, blanda y de superficie lisa. -

El laboratorio con anemia y letucopenia en caso de salmonelo-
sis y leucocitésis en otros procesos infecciosos. Hay que te-
ner en cuenta que las infecciones severas pueden ser causa
de jctericia y a menudo son causa de confusidn diagnoéstica.

E1 subgrupo de hepatitis alcohélica se formé por 2 pacientes
con alcoholismo intenso y con ingesta aguda de alcohol previo
a su ingreso, siendo de ayuda ademés hepatomegalia blanda,
dolorosa v de borde liso, lencocitdsis, elevacién de fosfatasa
alcalina, transaminasas y discreta de bilirrubinas. Ninguno se
comprobé histopatolégicamente, habiéndose descartado otras
causas de ictericia.
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CUADRO I

Padecimientos No. de casos. %
Cirrésis Alcoholonutricional 100 50
Colecistitis y Coledocolitiasis 22 11
Cirrdsis Postnecrtica 19 9.5
Ca de Encrucijada 16 8
Hepatitis Viral 13 8.5
Misceléneos 11 55
Absceso Hepitico 10 5
Hepatitis alcohélica y reactiva 9 4.5

TOTAL 200 100
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CONCLUSIONES.

La ictericia con poca frecuencia es una urgencia médica,

De primordial importancia ¢s el obtener una impresién cli-
nica diagnoéstica por medio de un interrogatorio adecuado
vy una acuciosa exploracién fisica, ya que de esto depen-
de la seleccién de los métodos de estudio convenientes
pary cada case en particular.

En esta revisién el 50% lo constituyeron pacientes con Ci-
rosis Alcoholonutricional, siendo conveniente recordar gue
la zona de influencia que asiste el C. H. “General Igna-
cio Zaragoza”, s muy amplia y afluyen enfermos de Cd.
Nezahuaic6yotl, Texcoce y otros del Edo. de México, adé-
mas de las propias del Hospital en el D. F, con un nivel
socioeconémice bajo, 1o que pudiera explicar la incidencia
observada.

K] haber obtenido 8 grupos de patologias, nos permite ha-
cer la valoracifn de las enfermedades més frecuentes en
nuestro medio y definitivamente no pensar en oiras enti-
dades raras, como las hereditarias, como primera posibili-
dad.

El estudio del paciente ictérico actualmenie es mds agre-
sivo, dada la gran variedad de procedimientos diagnésti-
cos, algunos de ellos invasivos, habitualmente bien tole-
rados v con complicaciones poco Irecuentes, que hacen
que el diagnéstico se obtenga en forma temprana.

Xl d'iagnéstico temprano y el tratamiento oportuno sen las
bases disminuir la mortalidad y mejorar el prondstico del

paciente ictérico.
%ng o
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